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В обзоре обобщена информация последних трех десятилетий о состоянии окислительно-восстановительной системы и 

маркерах оксидативного гомеостаза влаги передней камеры глаза при первичной открытоугольной глаукоме (ПОУГ). Из-
вестно, что дисбаланс окислительно-восстановительного статуса с формированием окислительного стресса может вызы-
вать развитие многих глазных заболеваний, в том числе и ПОУГ. В настоящее время не установлено высокоинформатив-
ных биомаркеров для ранней диагностики и прогноза глаукомы. Маловероятно, что один биомаркер позволит выявить гла-
укому. Этиологическая и патогенетическая гетерогенность заболевания обусловливает изучения целого ряда различных 
маркеров оксидативного стресса для раннего выявления и прогнозирования течения ПОУГ. В данном обзоре представлены 
наиболее информативные биомаркеры окислительного стресса в водянистой влаге передней камеры глаза в контексте па-
тофизиологии заболевания. Можно полагать, что некоторые из них окажутся полезными для клинической диагностики, а 
также мониторинга клинических ответов на стандартные и экспериментальные методы лечения. 

Ключевые слова: окислительно-восстановительная система, биомаркеры, первичная открытоугольная глаукома, окис-
лительный стресс. 
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THE REDOX STATUS OF THE WATERY MOISTURE  
OF THE ANTERIOR CHAMBER OF THE EYE IN PRIMARY  

OPEN-ANGLE GLAUCOMA 
 
The review summarizes the information of the last three decades on the state of the redox system and markers of oxidative ho-

meostasis of the aqueous humor of the anterior chamber of the eye in primary open-angle glaucoma (POAG). It is known, that the 
imbalance of the redox status with the formation of oxidative stress can cause the development of many eye diseases, including 
POAG. At the same time, highly informative biomarkers for the early diagnosis and prognosis of glaucoma have not been estab-
lished at present. It is unlikely that one biomarker will be able to help in detecting glaucoma. The etiologic and pathogenetic hetero-
geneity of the disease will likely require the study of a number of different markers of oxidative stress for early detection and prog-
nosis of POAG. This review presents the most informative biomarkers of oxidative stress in the aqueous humor of the anterior 
chamber of the eye in the context of the pathophysiology of the disease. It is expected that some of them will be useful for clinical 
diagnostics and monitoring of clinical responses to standard and experimental treatments. 

Key words: redox system, biomarkers, primary open-angle glaucoma, oxidative stress. 
 
Исследования последних трех десятиле-

тий показали, что дисбаланс окислительно-
восстановительного статуса прооксидант-
ных/антиоксидантных реакций в клетках с 
формированием окислительного стресса мо-
жет вызывать развитие многих глазных забо-
леваний. В данном обзоре обобщен современ-

ный уровень знаний о состоянии окислитель-
но-восстановительной системы и маркерах 
оксидативного гомеостаза влаги передней ка-
меры глаза при первичной открытоугольной 
глаукоме (ПОУГ). Исследования биомаркеров 
во влаге передней камеры глаза, позволяют 
идентифицировать пациентов с низкой анти-
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оксидантной способностью, что можно ис-
пользовать для профилактики, замедления 
прогрессирования или лечения глаукомы по-
средством целевой нормализации окислитель-
но-восстановительного статуса. 

По данным, опубликованным в Нацио-
нальном руководстве по глаукоме в 2019 г Рос-
сия занимает 7-е место в мире по заболеваемо-
сти первичной открытоугольной глаукомой 
(ПОУГ), являющейся тяжелым, сложно подда-
ющимся лечению нейро-дегенаративным забо-
леванием неясной этиологии и с недостаточно 
изученным патогенезом. У офтальмологов нет 
единого мнения об этиологии и патогенезе 
ПОУГ. Кроме того, глаукома является одним из 
самых неблагоприятных по исходу заболевани-
ем органа зрения [1]. Ткани глаза постоянно 
подвергаются различным физическим и хими-
ческим воздействиям, которые приводят к об-
разованию активных форм кислорода (АФК) и 
создают окислительную среду в глазу. Окисли-
тельный стресс в основном влияет на ткани 
переднего сегмента глаза отчасти из-за аваску-
лярной природы этих тканей [2]. Трабекуляр-
ная сеть (ТС) не подвергается прямому воздей-
ствию света или УФ-излучения. Однако она 
наиболее чувствительна к повреждающему 
воздействию окислительного стресса, посколь-
ку имеет меньшую антиоксидантную защиту, 
чем роговица и радужная оболочка. У пациен-
тов с ПОУГ в условиях сниженной реактивно-
сти антиоксидантной среды клетки ТС контак-
тируют с перекисью водорода (H2O2) более вы-
сокой концентрации, что вызывают окисли-
тельное повреждение структурных и функцио-
нальных компонентов митохондрий и других 
органелл эндотелиальных клеток ТС [3]. Окис-
лительное повреждение является важным пато-
генетическим фактором глаукомы, который 
запускает дегенерацию ТС, что затем приводит 
к внутриглазной гипертензии [4]. Известно, что 
разные ткани глаза используют схожие систе-
мы антиоксидантной защиты, которые участ-
вуют в регуляции выработки АФК. Водянистая 
влага глаза является ключевым источником 
антиоксидантов для тканей передней части гла-
за. Изменения в составе антиоксидантов, обна-
руженные в водянистой влаге, могут вызывать 
морфофункциональные нарушения в ТС, а 
также в клетках головки зрительного нерва 
[2,5]. Утверждается, что водянистая влага дей-
ствует как поток жидкости, вымывающий сво-
бодные радикалы [6]. 

Изменение биохимического состава во-
дянистой влаги играет важную роль в патоге-
незе глаукомы [3]. Анализ водянистой влаги 
может считаться информативным способом 

обнаружения конкретных молекул, играющих 
роль в развитие этого заболевания. Водянистая 
влага может содержать биомаркеры участвую-
щие в реакциях иммунного и окислительного 
стрессов, которые в конечном итоге приводят к 
нейродегенерации ганглиозных клеток сетчат-
ки. Определение антиоксидантной активности 
водянистой влаги может предоставлять ин-
формацию об эффективности удаления сво-
бодных радикалов и возможном дисбалансе 
прооксидантов и антиоксидантов [7]. Известно, 
что концентрация белка в водянистой влаге 
примерно в сотни раз ниже, чем в плазме, при-
чем в водянистой влаге преобладают белки с 
более низкой молекулярной массой [8]. Благо-
даря этим свойствам барьера «кровь – водяни-
стая жидкость» образцы водянистой влаги мо-
гут быть более информативными в диагности-
ке, чем образцы крови. 

Цель данного обзора – обобщить суще-
ствующую информацию о окислительно-
восстановительной системе водянистой влаги 
передней камеры глаза и сообщить о послед-
них достижениях в этой области. 

Проведен поиск отечественной и зару-
бежной литературы в базах данных 
Medline/PubMed, РИНЦ/Elibrary, КиберЛе-
нинка, Google Scholar. Результаты исследова-
ния биологических маркеров окислительного 
стресса в составе водянистой влаги передней 
камеры глаза при ПОУГ немногочисленны и в 
основном представлены в зарубежных литера-
турных источниках. 

Проанализированы обзоры литературы, 
оригинальные исследования, клинические 
случаи.  

Дегенеративные заболевания сетчатки 
удобно отслеживать путем анализа водяни-
стой влаги, которая отвечает за питание авас-
кулярных структур глаза. Она вырабатывается 
путем активной секреции непигментирован-
ного эпителия цилиарного тела и может сво-
бодно диффундировать в заднюю камеру глаза 
[9]. Недостаточно данных о путях транспорта, 
используемых реснитчатым эпителием для 
обеспечения секреции антиоксидантов. Счи-
тается, что цилиарное тело активно концен-
трирует аскорбиновую кислоту (АК) из плаз-
мы с последующей её секрецией в водяни-
стую влагу [10]. Среди тканей передней части 
глаза цилиарное тело обладает одной из са-
мых высоких активностей супероксиддисму-
тазы (СОД) [11] и, кроме того, считается, что 
оно высвобождает глутатионпероксидазу в 
водянистую влагу, что способствует удалению 
H2O2 [12]. В совокупности эти исследования 
показывают, что цилиарное тело играет важ-
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ную роль в обеспечении водянистой влаги ан-
тиоксидантами и антиоксидантными фермен-
тами, которые можно использовать для защи-
ты тканей передней части глаза от окисли-
тельного стресса [13]. 

Подобно сетчатке водянистая влага от-
делена гемато-водянистым барьером и в нор-
ме проявляет антиоксидантные свойства, по-
давляя как врожденный, так и адаптивный 
иммунитет [14]. Водянистая влага содержит 
множество антиоксидантов и играет ведущую 
роль в защите от свободных радикалов, инду-
цируемых ультрафиолетовым излучением. 
Уровень АК значительно больше, а СОД при-
сутствует лишь в небольших количествах в 
водянистой влаге по сравнению со слезной 
пленкой [15]. Во многих исследованиях выше 
сообщалось о внутриглазном окислительном 
стрессе и различиях между протеомом водя-
нистой влаги у пациентов с ПОУГ и лиц кон-
трольной группы. Показаны существенные 
различия в уровнях СОД и глутатионтрансфе-
разы (ГТ) в водянистой влаге у пациентов с 
глаукомой и пациентов контрольной группы. 
Например, уровни СОД и ГТ во внутриглаз-
ной жидкости были значительно ниже у паци-
ентов с глаукомой, а экспрессия как синтазы 
оксида азота, так и экспрессия глутаминсин-
тазы (GS) была значительно выше у пациен-
тов с глаукомой, чем у лиц контрольной груп-
пы. Эти данные позволяют предположить, что 
гиперэкспрессия GS может быть связана с по-
вреждением нейронов и может указывать на 
потенциальную роль глутамата в этом процес-
се, а снижение экспрессии антиоксидантных 
ферментов СОД и ГТ может усугублять дис-
баланс между кислородом и азотом [16]. 

В недавних исследованиях биомаркеры, 
связанные с окислительным стрессом, корре-
лировали с увеличением внутриглазного дав-
ления (ВГД) у пациентов с ПОУГ. Окисли-
тельный стресс изменяет структуру внекле-
точного матрикса трабекулярной сети, и тем 
самым нарушает отток водянистой влаги, что 
приводит к повышению ВГД [17,18]. 

Для установления антиоксидантного ста-
туса водянистой влаги у больных ПОУГ Fer-
reira S.M., et al. (2004) измеряли общий реак-
тивный антиоксидантный потенциал (TRAP) и 
активность антиоксидантных ферментов супе-
роксиддисмутазы (СОД), каталазы (CAT) и 
глутатионпероксидазы (ГПО) [19]. Результаты 
исследования показали, что активность СОД у 
пациентов с глаукомой была выше на 57% по 
сравнению с пациентами контрольной группы, 
а активность глутатиона была в три раза выше 
у больных глаукомой, чем у пациентов кон-

трольной группы, что указывает на целесооб-
разность определения активности СОД, ГПО и 
TRAP в качестве маркеров окислительного 
стресса во внутриглазной жидкости у пациен-
тов с ПОУГ. Никаких существенных измене-
ний в уровнях каталазы обнаружено не было. 
Ferreira S.M., et al. (2004) установили, что во-
дянистая влага у пациентов с диагнозом ПОУГ 
имела более низкий общий реактивный анти-
оксидантный потенциал (эквивалент антиокси-
дантного статуса), чем у пациентов с катарак-
той и отметили, что окислительный стресс мо-
жет иметь значение в патогенезе ПОУГ и что 
активные формы кислорода (АФК) могут при-
водить к индукции антиоксидантных фермен-
тов и способствовать снижению реактивных 
антиоксидантов [19].  

В исследовании V. Zanon-Moreno et al. 
(2008) [20] было выявлено значительное уве-
личение окислительного статуса и более низ-
кую антиоксидантную активность во внутриг-
лазной жидкости у пациентов с ПОУГ по срав-
нению с пациентами контрольной группы. Ав-
торами было обнаружено, что общая антиокси-
дантная способность в водянистой влаге у па-
циентов с глаукомой [21] значительно ниже, 
чем у здоровых лиц, а уровни малонового аль-
дегида (МДА) в крови и водянистой влаге у 
больных глаукомой были достоверно повыше-
ны по сравнению с таковыми в контрольной 
группе. Эти данные подтверждают гипотезу о 
том, что окислительный стресс и снижение 
антиоксидантной защиты способствуют разви-
тию глаукомы. Однако был установлен более 
высокий общий антиоксидантный статус водя-
нистой влаги у пациентов с ПОУГ по сравне-
нию с пациентами контрольной группы [22]. 
Более высокий антиоксидантный статус отме-
чен у пациентов с глаукомой, чем у пациентов 
контрольной группы [7]. Другими авторами 
обнаружено, что внутриклеточное производ-
ство активных форм кислорода было увеличе-
но в решетчатой пластинке глаз донора с глау-
комой по сравнению с глазами человека без 
патологии органа зрения [23]. Два вышеупомя-
нутых исследования – убедительное доказа-
тельство дисбаланса системы окислительного 
стресса при глаукоме. Учитывая, что антиокси-
дантная способность обратно пропорциональ-
на окислительному стрессу, водянистая влага у 
пациентов с глаукомой, по-видимому, содержит 
либо более низкие уровни свободных радика-
лов, либо более высокие уровни антиоксидан-
тов, что противоположно тому, что которые 
можно было бы ожидать при развитии такого 
заболевания [24]. Было высказано предполо-
жение, что начальные этапы процесса окисле-

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/aqueous-humor
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ния могут привести к увеличению антиокси-
дантной активности, тогда как снижение анти-
оксидантной способности может быть след-
ствием длительного окислительного повре-
ждения [20]. Таким образом, увеличение об-
щей антиоксидантной способности у пациен-
тов с глаукомой может быть связано с защит-
ным механизмом, направленным против окис-
лительного повреждения, поскольку, как упо-
миналось выше, во внутриглазной жидкости 
наблюдаются повышенные уровни мощного 
антиоксиданта АК, кратно превышающие ее 
уровень в крови. С другой стороны, суще-
ственные различия, обнаруженные между дву-
мя когортами, позволяют предположить, что 
общий антиоксидантный статус водянистой 
влаги может быть потенциальным биомарке-
ром окислительного стресса при глаукоме. 

Метаанализ показал более высокие зна-
чения маркеров окислительного стресса в во-
дянистой жидкости у пациентов с глаукомой, 
что указывает на то, что окислительный 
стресс способствует развитию глаукомы [25]. 
Однако изменение общей антиоксидантной 
способности водянистой влаги у пациентов с 
глаукомой мало изучено и результаты иссле-
дований противоречивы. Так, исследование 
ряда авторов [21] продемонстрировало, что 
общая антиоксидантная способность во внут-
риглазной жидкости снижается у пациентов с 
глаукомой, тогда как другие свидетельствуют 
о ее увеличении [7]. В результате исследова-
ния первых авторов [21] выдвинуто предпо-
ложение о том, что высокий окислительный 
стресс является результатом снижения общей 
антиоксидантной способности при глаукоме, в 
то время как последние [7] утверждают, что 
высокая общая антиоксидантная способность 
была реакцией на повышенный окислитель-
ный стресс при глаукоме. Разные результаты и 
разные интерпретации еще раз демонстриру-
ют сложность патогенеза глаукомы. Увеличе-
ние окислительного стресса может быть свя-
зано как с повышением ВГД, так и с патоло-
гическим снижением антиоксидантов. Скорее 
всего обе интерпретации свидетельствуют о 
возможности различных механизмов развития 
глаукомы, которые и могут быть причиной 
противоположных результатов. 

Аскорбиновая кислота и глутатион яв-
ляются ключевыми антиоксидантами, которые 
присутствуют в водянистой влаге передней 
камеры глаза человека в концентрациях 1 мМ 
[26] и 2 мкМ [27] соответственно. Это важные 
антиоксиданты против активных форм кисло-
рода и азота [28]. Антиоксидантный профиль 
водянистой влаги напоминает профиль слез-

ной жидкости [29]. В порядке уменьшения 
содержания в водянистой жидкости человека 
неферментативные антиоксиданты включают 
аскорбиновую кислоту (530 мкМ), L-тирозин 
(78 мкМ), мочевую кислоту (43 мкМ), L-
цистеин (14 мкМ) и глутатион (2-5,5 мкМ). 
GSH – это мощный антиоксидант, выполняю-
щий ряд важнейших функций – защищает 
тиоловые группы белка, обеспечивая защиту 
от АФК, а также необходим для функциони-
рования нескольких глутатионзависимых ан-
тиоксидантных ферментов, которые нейтрали-
зуют АФК [30]. Ферменты, связанные с GSH, 
включают глутатионредуктазу, которая спо-
собствует превращению окисленного глутати-
она (GSSG) в восстановленный глутатион 
(GSH), тем самым поддерживая пул общего 
глутатиона в его восстановленной и активной 
форме. В физиологических условиях более 
98% общего количества GSH находится в вос-
становленной форме [31]. Соотношение глу-
татион восстановленный/ глутатион окислен-
ный (GSH/GSSG) – определяющий фактор в 
формировании клеточного редокс-статуса – 
характеризует уровень активности антиокси-
дантной тиосульфидной системы. Нормальное 
физиологическое соотношение GSH/GSSG у 
человека позволяет полностью нивелировать 
окислительное воздействие АФК и других ре-
акционно способных молекул [32]. Послед-
ствием дефицита GSH являются повышенные 
стрессовые состояния, которые лежат в осно-
ве патофизиологии многих органных или тка-
неспецифичных заболеваний. Важными анти-
оксидантами для глаз является глутатионпе-
роксидаза (ГПО), селенопротеин, который за-
щищает клетки от окислительного поврежде-
ния путем восстановления перекисей липи-
дов. Существует несколько изоферментов 
ГПО. Их важная антиоксидантная функция 
показана в различных местах и клеточных 
структурах: ГПО1 повсеместно присутствует 
в цитозоле и митохондриях, ГПО2 – в эпите-
лии кишечника, ГПО3 – в плазме; все три ра-
ботают в водной фазе, восстанавливая H2O2 и 
пероксиды свободных жирных кислот [33], 
ГПО4 защищает главным образом мембраны 
за счет восстановления пероксидов фосфоли-
пидов и холестерина [34]. Обнаружено, что 
общая активность ГПО увеличивается в водя-
нистой влаге у пациентов с ПОУГ [9,19,35]. 
Некоторые исследования показали, что ГПО4 
защищает сетчатку от окислительного повре-
ждения [36]. Вместе с глутатионредуктазой 
глутатионпероксидаза использует GSH для 
детоксикации органических гидропероксидов 
и перекиси водорода (H2O2). Было показано, 
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что GSH является буфером H2O2 в передней 
камере глаз [37]. 

Жирорастворимый антиоксидант токо-
ферол (витамин Е) считается наиболее важ-
ным липофильным антиоксидантом в орга-
низме человека. При пероральном приеме то-
коферола обнаружен повышенный уровень 
глутатиона в плазме, а также в водянистой 
влаге человека [38], что позволило предполо-
жить косвенное стимулирующее действие ви-
тамина Е на антиоксидантный потенциал во-
дянистой влаги. 

Считается, что АК является наиболее 
важным антиоксидантом водянистой влаги 
[39]. Уровни АК существенно более значи-
тельны в водянистой влаге, а супероксиддис-
мутаза присутствует лишь в небольших коли-
чествах по сравнению со слезной пленкой 
[15,40]. Концентрация АК в водянистой влаге в 
20 раз выше, чем в плазме [8]. Предполагалось, 
что водянистая влага действует как УФ-фильтр, 
защищающий расположенные позади структу-
ры. Считается, что в таком защитном эффекте 
аскорбиновой кислоты, компартментализиро-
ванной в водянистой влаге, участвуют три раз-
личных механизма: прямое поглощение УФ-
излучения; тушение флуоресценции биомоле-
кул; контроль биотрансформации, опосредо-
ванной флуоресценцией [41]. Чрезвычайно вы-
сокие значения АК в водянистой влаге, оче-
видно, играют ключевую роль во всех выше-
указанных процессах. Таким образом, АК од-
новременно увеличивала поглощение и подав-
ляла флуоресценцию излучения с длиной вол-
ны ниже примерно 310 нм. Высокий уровень 
АК предполагает ее активный транспорт через 
двухслойный мерцательный эпителий из крови 
в водянистую влагу [42]. Известно, что АК 
находящаяся в водянистой влаге передней ка-
меры глаза в больших концентрациях способна 
поглощать УФ – излучение и таким образом 
защищать ткани переднего отрезка глаза от фо-
тоиндуцированного окислительного стресса. 
Это можно использовать для защиты структур 
глаза от повреждения [8]. АК окисляется АФК, 
что приводит к детоксикации гидроксильных и 
супероксидных анионных радикалов [43]. В 
водянистой влаге АК поглощает 75-85% сво-
бодных радикалов [44] и поэтому является 
наиболее значительным нейтрализатором сво-
бодных радикалов. 

Повреждение трабекулярной сети влия-
ет на отток водянистой влаги, что приводит к 
повышению ВГД и увеличивает риск развития 
глаукомы. АК в значительной степени защи-
щает трабекулярную сеть от окислительного 
стресса и повреждения [45]. Исследования 

показали, что у больных глаукомой уровень 
АК существенно ниже, чем у пациентов кон-
трольной группы [19]. Известно, что АК за-
щищает восстанавливающую способность 
других антиоксидантов, таких как α -
токоферол (витамин Е) [46]. Хотя АК является 
основным антиоксидантом водянистой влаги, 
она не так эффективна в детоксикации АФК, 
как антиоксидантные ферменты, такие как 
СОД [47]. Во внеклеточных глазных жидко-
стях, включая водянистую влагу, было уста-
новлено присутствие мочевой кислоты [48]. 
Эта молекула обладает высокой реакционной 
способностью по отношению к синглетному 
кислороду и гидроксильным радикалам, явля-
ясь мощным поглотителем этих АФК [49]. 
Кроме того, было высказано предположение, 
что мочевая кислота регулирует окислитель-
но-восстановительное состояние системы 
GSH-аскорбат [50]. 

В передней камере глаза, защита от сво-
бодных радикалов заметно снижается при 
первичной открытоугольной глаукоме 
(ПОУГ), что приводит к выраженному окис-
лительному стрессу со всеми его последстви-
ями. Это установлено в исследовании, пока-
завшем, что у пациентов с ПОУГ обычно 
имеются митохондриальные аномалии [51,52], 
которые ослабляют подачу энергии в клетки и 
могут привести к морфологическим и струк-
турным клеточным изменениям. Несколько 
исследовательских групп проанализировали 
биомаркеры, связанные с окислительным 
стрессом, в образцах водянистой влаги. 
Например, остеопонтин сильно активируется 
при острых и хронических воспалительных 
реакциях и участвует в нескольких физиоло-
гических и патофизиологических процессах. 
У пациентов с ПОУГ по сравнению с контро-
лем выявлены изменения концентрации 
остеопонтина в водянистой влаге. Остеопон-
тин является наиболее распространенным 
белком водянистой влаги с высоким уровнем 
экспрессии [53]. Dammak A., et al. (2023) [2] 
исследовали концентрации предполагаемых 
биомаркеров окислительного стресса и воспа-
ления у пациентов с ПОУГ по сравнению с 
пациентами контрольной группы. Результаты, 
полученные авторами, показали, что в водя-
нистой влаге больных ПОУГ наблюдалось до-
стоверное увеличение остеопонтина, мат-
риксной металлопротеиназы 9, фактора 
некроза опухоли-альфа и интерлейкина-10 по 
сравнению с контрольной группой, а также 
установили, что водянистая влага больных 
ПОУГ содержала существенно больше остео-
понтина по сравнению с таковым у больных 
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контрольной группы. У пациентов с ПОУГ и 
пациентов контрольной группы наблюдались 
различные профили экспрессии биомаркеров, 
связанных с окислительным стрессом и вос-
палением. Это подтверждает сообщения об 
участии путей воспалительного и окислитель-
ного стресса в патофизиологии ПОУГ. 

Была проанализирована возможность 
использования факторов, связанных с окисли-
тельным стрессом, в качестве биомаркеров 
для ранней диагностики глаукомы [54]. У па-
циентов с ПОУГ по сравнению с контрольной 
группой оценивали уровень экспрессии мРНК 
ряда биомаркеров окислительного стресса в 
водянистой влаге. Авторы доказали, что уро-
вень экспрессии мРНК супероксиддисмутазы 
1 (СОД1) у пациентов с ПОУГ значительно 
ниже, чем у лиц контрольной группы. АФК 
приводят к разрывам или модификациям ос-
нований ДНК, включая 8-гидрокси-2-
дезоксигуанозин (8-OH-dG). Следовательно, 
степень окислительного повреждения ДНК 
можно измерить по уровню 8-OH-dG. Показа-
но, что окислительное повреждение ДНК вы-
зывает увеличение образования АФК и/или 
снижение антиоксидантного статуса в водяни-
стой влаге и сыворотке у пациентов с глауко-
мой [55]. Содержание 8-OH-dG в водянистой 
влаге больных ПОУГ значительно выше, чем 
в группе здоровых [56]. Кроме того, в ТС 
больных ПОУГ обнаружен повышенный уро-
вень 8-OH-dG, что предполагает повреждение 
мтДНК и не ограничивается сетчаткой, а рас-
пространяется на другие ткани глаза. 

Исследования уровня антиоксидантных 
ферментов СОД, CAT, ГПО и неферментатив-
ных антиоксидантов (витамины C и Е) в водя-
нистой влаге больных ПОУГ показали значи-
тельное статистически значимое увеличение 
активности СОД и ГПО и существенно более 
низкие уровни витаминов C и Е по сравнению 
с контрольной группой (пациенты с катарак-
той) [9]. В активности каталазы существенных 
изменений не наблюдалось. Эти результаты 
подтверждают, что значительное усиление 
окислительного стресса имеет значение в пато-
генезе ПОУГ. Определение окислительного 
стресса во влаге передней камеры глаза помо-
гает понять течение этого заболевания, а окис-
лительное повреждение может стать актуаль-
ной целью для профилактики и для терапии. 

Достоверное увеличение уровней фер-
ментов ГПО, СОД и МДА водянистой влаги у 
пациентов с ПОУГ по сравнению с группой 
сравнения пациентов с катарактой выявили 
Ghanem A.A., et al. (2010) [35]. Никакой суще-
ственной разницы в активности фермента 

CAT в водянистой влаге у пациентов с ПОУГ 
и пациентов с катарактой не выявлено. Была 
обнаружена значимая корреляция между 
уровнем МДА и выраженной потерей полей 
зрения у пациентов с ПОУГ. Pinazo-Durán 
M.D., et al. (2023) [57] доказали, что у пациен-
тов с диагнозом ПОУГ уровни МДА в водяни-
стой влаге были значительно выше, а общая 
антиоксидантная способность значительно 
ниже, чем в контрольной группе. Уровень ок-
сида азота в водянистой влаге больных глау-
комой был достоверно выше, чем в группе 
сравнения. Таким образом, оксид азота явля-
ется маркером нитрозативного стресса. 

В исследовании «случай-контроль» [20] 
авторы определяли образование свободных ра-
дикалов за счет перекисного окисления липидов 
с помощью теста реактивных веществ МДА и 
тиобарбитуровой кислоты (TBARS) и общий 
антиоксидантный статус в образцах водянистой 
влаги у пациентов обеих групп. При ПОУГ вы-
явлено достоверно более высокое значение 
МДА-TBARS по сравнению с группой сравне-
ния (пациенты с катарактой). Антиоксидантная 
активность была значительно ниже в группе 
ПОУГ, чем в группе пациентов с катарактой. 
Авторы констатировали, что образцы водяни-
стой влаги могут быть использованы для опре-
деления окислительного и антиоксидантного 
статуса при патологических процессах. У паци-
ентов с ПОУГ наблюдалось значительное уве-
личение окислительного статуса и снижение 
антиоксидантной активности во внутриглазной 
жидкости. Позже обнаружены значительно бо-
лее низкие уровни витамина С, ГПО и других 
антиоксидантов в водянистой влаге у пациентов 
с ПОУГ, по сравнению с лицами, оперирован-
ными по поводу катаракты [9,20]. 

Представляет существенный интерес 
оценка изменений, наблюдаемых для конкрет-
ных антиоксидантов в водянистой влаге у па-
циентов с глаукомой. В мета-анализах, прове-
денных в 2019 и 2021 годах, было обнаружено 
увеличение количества СОД, ГПО и CAT, трех 
распространенных антиоксидантных марке-
ров в водянистой влаге у пациентов с глауко-
мой [58,59]. Было высказано предположение, 
что увеличение количества антиоксидантов 
является результатом усиления окислительно-
го стресса и в долгосрочной перспективе уро-
вень антиоксидантов будет снижаться. Если 
предположение верно, то неудивительно, что 
другие исследования показали пониженную 
регуляцию SOD1/2 и GST1 в водянистой влаге 
у пациентов с ПОУГ. Утверждают, что крити-
ческие медиаторы кислородного гомеостаза в 
водянистой влаге и функции нейронов значи-
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тельно нарушаются при глаукоме [60]. 
Рядом авторов [61] обнаружено, что со-

держание антиоксидантных агентов, таких как 
таурин и глутатион, в водянистой влаге у паци-
ентов с глаукомой значительно снизилось по 
сравнению с пациентами с катарактой (кон-
трольная группа). Снижение глутатиона отра-
жало степень потери поля зрения у пациентов с 
ПОУГ. Эти результаты показали, что профили-
рование водянистой влаги может помочь в диа-
гностике глаукомы и что различные метаболи-
ты водянистой влаги коррелируют с клиниче-
скими параметрами у пациентов с глаукомой. 
Авторы также отметили то, что антиоксидант-
ные агенты в водянистой влаге отражают глау-
комное повреждение зрительного нерва и что 
чрезмерный окислительный стресс может быть 
вовлечен в патогенез глаукомы. 

Заключение 
В настоящее время не установлено высо-

коинформативных молекулярных биомаркеров 
для диагностики глаукомы и прогноза прогрес-
сирования заболевания. Однако достигнут оче-
видный прогресс. Несмотря на существование 
клинически адаптированных биомаркеров для 

диагностики и лечения глаукомы, сохраняется 
потребность в новых биомаркерах с более вы-
сокой чувствительностью и специфичностью. 
Маловероятно, что один биомаркер сможет 
оказать большую помощь в выявлении глауко-
мы из-за этиологической гетерогенности забо-
левания, существования различных подтипов и 
генетической изменчивости среди пациентов. 
Скорее, панель биомаркеров, имея лучшую 
чувствительность и специфичность может 
предоставить больше полезной информации 
для клинического прогнозирования. Это осо-
бенно важно для глаукомы, поскольку прогрес-
сирование этого заболевания можно значи-
тельно снизить за счет ранней диагностики и 
своевременного лечения.  

В данном обзоре представлены наибо-
лее информативные биомаркеры окислитель-
ного стресса при глаукоме в контексте пато-
физиологии заболевания. Можно полагать, что 
некоторые из обсуждаемых здесь новых био-
маркеров глаукомы окажутся полезными для 
клинической диагностики, а также монито-
ринга клинических ответов на стандартные и 
экспериментальные методы лечения. 
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